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Wole Riedela — rzadka i trudna diagnostycznie
przyczyna chirurgicznego leczenia wola
Riedel’s goitre — rare and difficult to diagnose reason
for surgical treatment of goiters
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Streszczenie
Wstęp: W pracy przedstawiono opis przypadku chorej leczonej operacyjnie z powodu wola Riedela. W okresie od 01.01.2000 roku do 31.12.2007
roku operacyjnie leczono 4775 chorych z powodu różnych postaci wola. Zapalenie tarczycy rozpoznano u 193 (4,0%) z nich, z czego
u jednej chorej (0,5%) stwierdzono wole Riedela.
Opis przypadku: Chorą (P.G.) w wieku 51 lat (historia choroby nr 1377/2007) przyjęto do kliniki z powodu znacznego stopnia duszności
wdechowo-wydechowej z zaznaczonym stridorem i rozpoznanym wolem zamostkowym, podejrzanym o proces nowotworowy. Gruczoł
tarczowy był twardy, schodzący lewym płatem poza mostek. Nie stwierdzono zaburzeń czynności hormonalnej tarczycy, ani podwyż-
szonego miana przeciwciał przeciw peroksydazie tarczycowej. Badanie USG wykazało powiększoną tarczycę z naciekiem śródpiersia,
przebudowaną guzkowo, hipoechogeniczną. Biopsja cienkoigłowa przemawiała za guzem koloidowym tarczycy. Badanie radiologiczne
klatki piersiowej i szyi wykazało poszerzenie cienia górnego śródpiersia i zwężenie tchawicy. Za pomocą badania laryngologicznego
stwierdzono porażenie lewego fałdu głosowego. Chorą operowano w znieczuleniu ogólnym dotchawicznym. Dokonano częściowego
wycięcia obydwu płatów tarczycy wraz z cieśnią i odbarczeniem zmienionej malacyjnie tchawicy. Przebieg pooperacyjny był bez powi-
kłań. W badaniu histopatologicznym potwierdzono istnienie wola Riedela. Chorą wypisano do domu w stanie ogólnym dobrym, pozosta-
wała pod stałą kontrolą ambulatoryjną — zmarła 1,5 roku po operacji z powodu postępującej niewydolności oddechowej, będącej wyni-
kiem choroby.
Wnioski: Przebieg kliniczny wola Riedela może stwarzać znaczne trudności diagnostyczne i wymaga różnicowania z nowotworem złośli-
wym tarczycy. Leczenie chirurgiczne wola Riedela pozwala na szybkie rozwianie wątpliwości diagnostycznych, poprawę stanu kliniczne-
go i komfortu życia chorych. (Endokrynol Pol 2009; 60 (6): 488–491)
Słowa kluczowe: zapalenia tarczycy, wole Riedela, nowotwory tarczycy
Abstract
Introduction: The paper reports a female patient treated surgically for Riedel’s goitre. A total of 4775 patients were treated surgically
between 1 January 2000 and 31 December 2007 for various types of goitres. Thyroiditis was diagnosed in 193 (4.0%) cases. Among them
Riedel’s goitre was found in one (0.5%).
Case report: A 51-year-old woman P.G. (case record No. 1377/2007) was admitted to our hospital with considerable dyspnea, both inspira-
tory and expiratory, accompanied by marked stridor and retrosternal goitre, the latter suspected of neoplasmic process. Thyroid gland
was hard, its left lobe extending behind the sternum. No disorders in thyroid hormonal function or high antibody titre against thyroid
peroxidase were observed. Ultrasonography revealed large thyroid gland with mediastinal invasion, nodulated and hypoechogenic. Fine-
needle biopsy suggested thyroid colloidal tumor. X-ray of the chest and neck revealed wide upper portion of the mediastinum and narrow
trachea. Laryngological examination confirmed paralysis of left vocal fold. The patient was operated under general endotracheal anesthe-
sia. Both thyroid lobes were partially resected together with the isthmus, and malacic trachea was decompressed. No complications were
observed during postoperative period. Paraffin histopathological examination confirmed the presence of Riedel’s goitre.
The patient was discharged in general good condition. She was under regular follow-up control and died 1.5 year after operation from
further progress of the disease.
Conclusions: Clinical course of Riedel’s goitre may cause remarkable diagnostic problems, and requires a differentiation with thyroid
malignant tumor. Surgical treatment of Riedel’s goitres helps to quickly obtain correct diagnosis and improve both clinical condition and
life comfort of the patients. (Pol J Endocrinol 2009; 60 (6): 488–491)
Key words: thyroiditis, Riedel’s goitre, thyroid cancers
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Wstęp
Spośród wszystkich postaci zapaleń tarczycy wole Rie-
dela, zwane też wolem drewnowatym bądź naciekają-
cym, rozpoznawane jest niezmiernie rzadko [1–3]. Ze
względu na przebieg kliniczny i jego etiopatogenezę
chorobę tę zalicza się do grupy przewlekłych, nierop-
nych zapaleń tarczycy [2, 3]. Mimo znacznego postępu
wiedzy medycznej i metod diagnostycznych choroba
stwarza nadal znaczne trudności rozpoznawcze i lecz-
nicze, często wymagając różnicowania z rakiem tarczy-
cy [4–7].
Celem pracy jest przedstawienie opisu przypadku
chorej leczonej operacyjnie z powodu wola Riedela.
W okresie od 01.01.2000 roku do 31.12.2007 roku
z powodu różnych postaci wola operacyjnie leczono
4775 chorych. Zapalenia tarczycy rozpoznano u 193 (4,0%)
z nich, z czego u jednej chorej (0,5%) stwierdzono wole
Riedela.
Opis przypadku
Chorą (P.G.) w wieku 51 lat (historia choroby nr 1377/
/2007) przyjęto do kliniki z powodu znacznego stopnia
duszności wdechowo-wydechowej z zaznaczonym stri-
dorem i radiologicznie rozpoznanym wolem zamost-
kowym, podejrzanym o proces nowotworowy.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono powięk-
szenie obwodu szyi z wyczuwalnym w rzucie tarczycy
oporem odpowiadającym powiększonym płatom gru-
czołu, wielkości 7 × 4 cm (prawy) i 10 × 6 cm (lewy).
Spoistość gruczołu była wzmożona, płat lewy twardy,
schodzący poza mostek. Okoliczne węzły chłonne były
niepowiększone. Osłuchowo nad tchawicą był słyszal-
ny odgłos krtaniowy. Fonacja była matowa z towarzy-
szącą chrypką. Płuca były bez cech zastoju, szmer pę-
cherzykowy, symetryczny. Akcja serca była miarowa
88 uderzeń na minutę, tony czyste, wartości ciśnienia tęt-
niczego wynosiły 120/70 mm Hg, nie było obrzęków na
obwodzie. W zakresie jamy brzusznej w badaniu przed-
miotowym nie stwierdzono odchyleń od normy.
Nie stwierdzono zaburzeń czynności hormonalnej
tarczycy. Stężenia hormonów tarczycy w surowicy krwi,
oznaczane metodą elektrochemiluminescencji „ECLIA”
firmy Roche Diagnostics GmbH, były w normie i wyno-
siły: wolnej trijodotyroniny — fT3 = 4,3 pmol/l (norma:
3,08–6,79 pmol/l); wolnej tyroksyny — fT4 = 14,9 pmol/l
(norma: 11,99–22,01 pmol/l); tyreotropiny — TSH (thy-
roid stimulating hormone) = 0,88 mjm./l (norma: 0,27–
–4,2 mjm./l). Miano przeciwciał przeciw peroksydazie tar-
czycowej TPO-ab, oznaczanych również metodą elek-
trochemiluminescencji „ECLIA” firmy Roche Diagno-
stics GmbH, wynosiło 5,07 jm./ml (norma < 34). Stężenie
antygenu rakowo-płodowego CEA wynosiło 3,2 ng/ml.
Stężenie wapnia zjonizowanego Ca2+ w surowicy krwi
wynosiło 0,98 mmol/l (norma: 1,00–1,28 mmol/l). W ba-
daniu morfotycznym krwi obwodowej stwierdzono
zawartość: leukocytów 12,0 × 10^3/ul (norma: 4–10 ×
× 10^3/ul); erytrocytów — 5,14 × 10^6/ul (norma: 4,0–
–5,2 × 10^6/ul); płytek krwi — 436 × 10^3/ul (norma:
150–400 × 10^3/ul); hemoglobiny — 15,3 g/dl (norma:
12–16 g/dl); hematokrytu — 44,8% (norma: 36–47%).
Odczyn Biernackiego wynosił 17 mm/h.
W badaniu ultrasonograficznym (USG) stwierdzo-
no znaczne powiększenie gruczołu tarczowego z obec-
nością nacieku na duże naczynia szyjne i śródpiersie
górne, szczególnie po stronie lewej. Płat lewy gruczołu
schodził nisko poza mostek, jego dolny biegun był nie-
możliwy do oceny. Miąższ gruczołu w całości był prze-
budowany guzkowo, hipoechogeniczny. Ocena cyto-
logiczna materiału pozyskanego drogą biopsji cienko-
igłowej przemawiała za guzem koloidowym tarczycy.
W badaniu radiologicznym klatki piersiowej stwier-
dzono: pola płucne bez zmian ogniskowych, poszerze-
nie cienia śródpiersia w jego części górnej, sylwetkę
serca prawidłową. Stwierdzono zwężenie tchawicy na
wysokości jej wejścia do klatki piersiowej z zarzucaniem
kontrastu do dróg oddechowych w trakcie skopii. Ba-
danie kontrastowe przełyku nie wykazało odchyleń.
Wykonana spiralna tomografia komputerowa klatki
piersiowej i śródpiersia z podaniem kontrastowym po-
twierdziła obecność w śródpiersiu górnym zmiany gu-
zowatej o niskiej gęstości, wychodzącej najpewniej
z lewego płata tarczycy, sięgającej łuku aorty i nacieka-
jącej na tętnicę szyją wspólną lewą i tętnicę podoboj-
czykową lewą. Guz, uciskając tchawicę na poziomie
Th3–4, powodował krytyczne przewężenie jej światła
do 0,5 cm na odcinku długości około 1 cm. Miąższ tar-
czycy miał charakter guzkowaty. Innych zmian nie
stwierdzono.
Konsultacja laryngologiczna wykazała porażenie
lewego fałdu głosowego, co potwierdzono podczas fi-
berolaryngotracheoskopii, nagłośnia była niezmienio-
na. Fałdy głosowe były równe, blade, lewy w ustawie-
niu przyśrodkowym, nieruchomy. Chrząstka nalewko-
wata lewa była przesunięta ku przodowi. Ruchomość
prawej połowy krtani była zachowana, a okolica pod-
głośniowa niezmieniona. Poniżej stwierdzono klepsy-
drowate zwężenie tchawicy (ściany przedniej i bocz-
nych), obejmujące prawie całą jej długość, w najwęż-
szym miejscu dochodzące do średnicy około 0,5 cm.
Światło tchawicy ulegało poszerzeniu nad rozwidle-
niem. Śluzówka tchawicy była przekrwiona, gładka.
Po kwalifikacji internistycznej chorą operowano
dnia 12 października 2007 roku w znieczuleniu ogól-
nym dotchawicznym. Dokonano częściowego wycię-
cia obydwu płatów tarczycy wraz z cieśnią i odbarcze-
niem zmienionej malacyjnie tchawicy. Śródoperacyjnie
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stwierdzono w łączności z płatem lewym naciek obej-
mujący śródpiersie górne. Całość obrazu śródoperacyj-
nego nasuwała podejrzenie procesu nowotworowego,
a ustalenie ostatecznego rozpoznania — wola Riedela
— było możliwe dopiero na podstawie badania histo-
patologicznego, potwierdzonego przez dwóch nieza-
leżnych histopatologów, w tym z ośrodka konsultacyj-
nego o wyższym stopniu referencyjności. W obrazie
histopatologicznym tarczycy (szczególnie płata lewe-
go) obecne były liczne guzki koloidowe z nasilonymi
cechami włóknienia, w obszarze którego stwierdzono
drobne komórki pochodzenia tarczycowego układają-
ce się w „ścieżki”, barwienie karminem ujemne. Nasi-
lone cechy włóknienia były również obecne w wycin-
kach pobranych ze śródpiersia.
Przebieg pooperacyjny był bez powikłań. Chorą
wypisano do domu w stanie ogólnym dobrym, była
wydolna krążeniowo i oddechowo. Pozostawała w sta-
łej kontroli w przyklinicznej Poradni Chirurgicznej
Chorób Tarczycy. Chora zmarła 1,5 roku po operacji
wskutek niewydolności oddechowej, będącej wynikiem
dalszego postępu choroby.
Dyskusja
Przypadek opisywanej pacjentki potwierdza doniesie-
nia innych autorów co do niezmiernej rzadkości wy-
stępowania wola Riedela [8–10]. Odsetek chorych ope-
rowanych z tego powodu jest niewielki, co potwierdza
przedstawiony przez autorów niniejszej pracy materiał
kliniczny, jak również doniesienia z piśmiennictwa za-
równo polskiego, jak i zagranicznego. W Mayo Clinic
w latach 1920–1984 operowano z powodu zapalenie
Riedela jedynie 37 chorych na 57 tysięcy wszystkich
operacji wola, natomiast w Klinice Chirurgii Endokry-
nologicznej w Krakowie odpowiednio 3 chorych na
5149 operowanych w latach 1989–2000 [11, 12].
Wyraźnie częściej odnotowuje się zachorowania
u kobiet niż u mężczyzn (ok. 4:1) w przedziale wieko-
wym 40–60 lat [11, 13].
Etiologia choroby Riedela w dalszym ciągu jest do
końca nieznana. Występujące czasem wysokie przed-
operacyjne stężenie w surowicy krwi przeciwciał prze-
ciw peroksydazie tarczycowej może przemawiać za jej
autoimmunologiczną przyczyną [14–16], czego jednak
nie obserwowano u opisywanej chorej. Zwraca się rów-
nież uwagę na współistnienie u części chorych objawów
pierwotnego włóknienia narządowego [17, 18]. Najczęś-
ciej dotyczy ono ślinianek, oczodołów, gruczołów łzo-
wych, śródpiersia, płuc, dróg żółciowych oraz przestrzeni
zaotrzewnowej. Rozlane zmiany włókniste w śródpier-
siu dotyczyły również przedstawionej chorej, podob-
nie jak nasilony proces włóknienia w samej tarczycy,
przekraczający jej torebkę.
Pomimo że od czasu, kiedy w 1896 roku Bernard
Riedel po raz pierwszy podał opis chorych z wolem
twardości żelaza [1] nastąpił znaczny postęp metod dia-
gnostycznych, to jednak w rozpoznaniu choroby
w dalszym ciągu istotne znaczenie odgrywa obraz kli-
niczny. Do wiodących objawów zalicza się bez wątpie-
nia powiększenie gruczołu tarczowego, najczęściej sto-
sunkowo niewielkich rozmiarów, połączone z jego
wybitną, wręcz kamienną spoistością. Bywa, że tarczy-
ca powiększa się gwałtownie. Choroba dynamiką zmian
przypomina wówczas raka anaplastycznego tarczycy
lub też chłoniaka [4, 7, 8]. Podejrzenie procesu nowo-
tworowego jest tym większe, kiedy wskutek postępują-
cych zmian włóknistych pojawia się dysfagia, chrypka
czy też postępująca duszność połączona ze stridorem.
Jest to wynik zmian włóknistych śródpiersia obejmują-
cych także nerwy krtaniowe wsteczne i prowadzących,
jak u opisywanej chorej, do ich porażenia. Czynność
tarczycy, również podobnie jak u opisywanej chorej,
pozostaje często prawidłowa. Jednak wraz z postępem
procesu włóknistego w obrębie miąższu tarczycy może
dochodzić do objawów niedoczynności gruczołu [19].
Wykraczający poza torebkę tarczycy proces włóknisty
może obejmować również przytarczyce i prowadzić do
ich niedoczynności i wystąpienia hipokalcemii, co po-
twierdza przypadek pacjentki leczonej przez autorów
niniejszej pracy [18, 19].
Pomimo stosowania najnowocześniejszych metod
obrazowych — zarówno ultrasonograficznych, scynty-
graficznych, jak i radiologicznych, w tym także spiral-
nej tomografii komputerowej czy rezonansu magne-
tycznego — różnicowanie z procesem nowotworowym
często jest niemożliwe [13, 20]. Celowana biopsja aspi-
racyjna cienkoigłowa również nie pozwala na pewne
rozpoznanie, co zresztą potwierdza wynik badania
biopsji aspiracyjnej przeprowadzony u opisywanej cho-
rej [9, 21].
Wole Riedela wymaga również różnicowania z wo-
lem w przebiegu choroby Hashimoto, natomiast szcze-
gólnie z jej rzadszą (ok. 10%) postacią włókniejącą [3,
22, 23]. Tarczyca jest wówczas mała z obecnością w jej
obrębie zapalnego nacieku limfocytarno-plazmocytar-
nego, jednak o mniejszym stopniu nasilenia niż w po-
staci klasycznej choroby. Podobnie obserwuje się prze-
kształcanie się komórek pęcherzykowych w onkocytar-
ne [22, 23]. W przeciwieństwie do wola Riedela proces
zapalny nie obejmuje torebki gruczołu i proces włók-
nienia nie przekracza jego granic oraz nie dotyczy oko-
licznych tkanek i narządów. Mimo to mogą występo-
wać objawy ucisku otaczających tarczycę struktur [3].
Zarówno przebieg kliniczny, jak i niepewne wyniki
badań diagnostycznych, a także częste trudności w róż-
nicowaniu z nowotworem złośliwym tarczycy, stano-
wią wskazania do leczenia chirurgicznego. Zakres ope-
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racji najczęściej bywa ograniczony do częściowej resek-
cji obydwu płatów tarczycy z odbarczeniem tchawicy,
podobnie jak u opisywanej chorej [1, 8, 9, 12]. Donie-
sienia o korzystnym wpływie terapii kortykosteroida-
mi [17, 19] czy tamoksifenem [8, 24, 25] wydają się cen-
nym uzupełnieniem leczenia operacyjnego, które po-
zwala na rozwianie wątpliwości diagnostycznych, za-
pewnia ustąpienie objawów uciskowych i ratuje życie.
Wnioski
Przebieg kliniczny wola Riedela może stwarzać znacz-
ne trudności diagnostyczne i wymaga różnicowania
z nowotworem złośliwym tarczycy. Leczenie chirur-
giczne wola Riedela pozwala na szybkie rozwianie wąt-
pliwości diagnostycznych, poprawę stanu klinicznego
i komfortu życia chorych.
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